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internada no isolamento, suspendeu-se o metimazol, iniciou-se 
antibioterapia de largo espetro e fator de estimulação de crescimento 
das colónias de granulócitos e macrófagos (CSF – GM 150 m/dia), com 
boa recuperação clínica e analítica. Para controlo do hipertiroidismo 
foi introduzido soluto de lugol e em abril de 2012 a doente foi 
submetida a tiroidectomia total. O diagnóstico anátomo-patológico 
revelou: “carcinoma folicular minimamente invasivo com 12 mm 
desenvolvido no contexto de hiperplasia nodular e de tiroidite de 
Hashimoto”. Em agosto de 2012 tinha TSH de 3,81 mUI/mL, T4 livre 
de 0,7 ng/dL, tireoglobulina < 0,1 mas anticorpo anti-tireoglobulina 
de 1.022 UI/mL; foi aumentada a dose de levotiroxina. A ecografia 
revelava discreto tecido glandular na loca tiroideia.
Discussão: A monitorização apertada do leucograma em doentes 
tratados com antitiroideus de síntese é controversa; todos os doentes 
devem ser avisados para recorrerem rapidamente a um médico caso 
tenham febre ou odinofagia. Nesta doente, após eutiroidismo, a 
cirurgia foi usada como tratamento de Doença de Graves; porém, o 
diagnóstico histológico revelou um carcinoma folicular. Atualmente 
pondera-se terapêutica com 131 Iodo.
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Introdução: A lipomatose difusa da tireóide é muito rara e 
caracteriza-se pela infiltração extensa do parênquima tireoideu por 
tecido adiposo maduro que não se acompanha de acumulação de 
substância amilóide.
Caso clínico: Doente do género masculino com 47 anos de idade, 
seguido na consulta de Endocrinologia por hipotireoidismo desde os 
13 anos, medicado com levotiroxina, sem evidência de alterações do 
desenvolvimento psicomotor ou do crescimento. Em 2002 efetuou 
ecografia tireoideia, que demonstrou formação sólida e heterogénea 
com 6,6 × 3,3 cm, sugestiva de formação lipomatosa. As biopsias 
por agulha fina efetuadas foram sempre inconclusivas. Em 2010 a 
tomografia e ressonância magnética cervicais mostraram a mesma 
formação lipomatosa a ocupar toda a loca tireoideia, prolongando-se 
para o espaço retro-faríngeo, com 15 × 6,5 × 4,9 cm. Foi efectuada 
microbiópsia, que demonstrou: “... tecido fibro-adiposo adjacente a 
folículos tireoideus regulares...”. A função tireoideia estava normal, 
sob levotiroxina 125 mg. A exérese cirúrgica da massa cervical 
caracterizava-se por uma infiltração extensa do parênquima tireoideu 
por tecido adiposo maduro sem atipias. Estes achados morfológicos, e os 
antecedentes clínicos de tireoidectomia subtotal por “nódulo tireoideu” 
aos 3 anos de idade com as mesmas características histológicas 
permitiram efectuar o diagnóstico de lipomatose difusa da tireóide.
Discussão: A patofisiologia da infiltração adiposa do tecido 
tireoideu não está esclarecida. O tratamento definitivo é cirúrgico 
sendo a maioria das lesões benignas. O prognóstico desta entidade 
clínica é favorável.
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Introdução: O coma mixedematoso é uma emergência endócrina 
rara, mais comum em mulheres idosas. O seu diagnóstico pode 
ser difícil dado ser uma entidade com início insidioso, sugerida 
clinicamente por alterações do estado de consciência – nem sempre 
coma - distermorregulação e um fator precipitante (frio, infeção, 
fármacos). Mesmo após o diagnóstico e tratamento adequado, a taxa 
de mortalidade continua a ser alta, podendo atingir os 50 a 60%.
Caso clínico: Doente de 68 anos, sexo feminino, com história 
de astenia arrastada e lentificação psicomotora, com hipotermia 
(temperatura timpânica de 34,5o) e edemas generalizados. Fica 
internada por suspeita de hipotiroidismo primário, que foi 
confirmado analiticamente, e inicia levotiroxina por via oral. Ao 6o 
dia de internamento o estado clínico da doente agrava-se: alteração 
do estado de consciência – coma - com hipotensão (86/43 mmHg), 
bradicardia sinusal (52 bpm) e gasimetricamente com hipoxemia 
(pO2 de 36,4) com hipercapnia (131,4). Sem sinais de lateralização 
e normoglicémica. Foi transferida para a Unidade de Cuidados 
Intensivos (UCI), onde foi efetuada ventilação mecânica e se iniciou 
terapêutica com levotiroxina e hidrocortisona por via endovenosa. 
Durante o internamento evidenciou-se uma pneumonia da 
base esquerda que foi tratada com amoxicilina + clavulanato e 
posteriormente com piperacilina + tazobactam, com boa evolução. 
Após ter estado internada 17 dias na UCI volta ao Internamento, de 
onde tem alta clinicamente bem e medicada para o ambulatório.
Discussão: Após a suspeita de coma por hipotiroidismo, a 
terapêutica deve ser iniciada imediatamente sem esperar pelos 
resultados da função tiroideia. O uso de corticosteróides é também 
recomendado, assim como a antibioterapia empírica (possível 
infeção). A idade avançada, a hipotermia acentuada ao diagnóstico 
e as alterações profundas do estado de consciência são fatores 
associados a mau prognóstico. O reconhecimento precoce e o 
tratamento atempado são cruciais para a sobrevivência.
P62. METÁSTASE DE CARCINOMA FOLICULAR 
DA TIRÓIDE: UMA LOCALIZAÇÃO INVULGAR
E. Resende, M. Sá, M. Ferreira, S. Abreu
Serviço de Endocrinologia. Hospital Central do Funchal.
Introdução: O carcinoma folicular da tiróide é o segundo tipo de 
neoplasia maligna mais frequente desta glândula (cerca de 10% dos 
carcinomas). A metastização, quando ocorre, é por via hematogénea 
e afeta mais frequentemente os ossos e os pulmões.
Caso cl ínico:  Doente do sexo feminino,  75 anos ,  com 
antecedentes de tiroidectomia total em julho de 2010 por bócio 
multinodular, com diagnóstico anatomopatológico de “bócio 
colóide nodular de padrão microfolicular”. Medicada com 
levotiroxina 100 ug/dia. Em setembro de 2012 é enviada à consulta 
de Neurocirurgia por exoftalmia direita e diminuição da acuidade 
visual (4/10). Foi pedida TC-CE que revelou “lesão da base do crânio, 
fossa temporal e parede externa da órbita – provável meningioma.”. 
Fez RMN encefálica que conf irmou os achados da TC-CE. É 
Submetida a craniotomia temporal e orbitozigotomia direitas em 
outubro de 2012, com excisão do tumor; o diagnóstico histológico 
revela: “ tecido tiroideu de padrão microfolicular infiltrando o 
tecido muscular e o tecido ósseo”. Foi contactada a Anatomia 
– Patológica que confirmou tratar-se de provável metástase de 
carcinoma folicular da tiróide; foi feita revisão da histologia das 
lâminas da tiroidectomia total, não se encontrando qualquer atipia 
citológica. Fez ecografia cervical, não se tendo visualizado tecido 
tiroideu, adenopatias ou formações expansivas com sede cervical. 
Na TC-CE de controlo – dúvidas de ainda existe massa tumoral, 
aguarda RMN para melhor caracterização. Fez TC tórax/abdómen/
pelve que não revelou nenhuma imagem sugestiva de neoplasia. 
Analiticamente (novembro de 2012) com TSH de 0,45 uUI/ml 
(0,6-1,1), T4 livre de 1,0 ng/ml (0,5-4,7), tireoglobulina de 1.730 ng/
ml (VR: 1,4-78), anticorpos antitiroideus negativos. Aguarda 
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realização de cintigrafia e terapêutica com 131I, assim como nova 
revisão das lâminas da tiroidectomia.
Discussão: Os autores gostariam de salientar a raridade da 
metastização orbitária de um carcinoma folicular da tiróide e a 
peculiaridade do caso clínico descrito.
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Introdução: Os antitiroideus de síntese são fármacos importantes 
no tratamento do hipertiroidismo. No entanto, podem estar 
associados a efeitos laterais que, apesar de raros, são potencialmente 
graves e obrigam à sua suspensão.
Caso clínico: Mulher de 65 anos, com antecedentes de doença 
de Graves diagnosticada em 2002 e em remissão até 2012. Por 
recorrência da doença, iniciou propiltiouracilo 150 mg/dia. Cerca 
de 2 meses após o seu início, no contexto de febre e odinofagia, 
foi diagnosticada agranulocitose grave (neutrófilos 20/uL), com 
necessidade de utilização de filgrastim (G-CSF) e suspensão do 
fármaco. Posteriormente desenvolveu um quadro de vasculopatia 
inflamatória de pequenos vasos difusa e grave, pANCA positivo, com 
atingimento pulmonar (pneumonia intersticial não especificada), 
cutâneo (púrpura palpável e úlceras de grandes dimensões), 
hematológico (pancitopenia), glandular (sialoadenite bilateral 
e provável pancreatite aguda) e esplénico (enfartes esplénicos), 
com necessidade de internamento em Unidade de Cuidados 
Intensivos. Iniciou bólus de metilprednisolona 1 mg/dia durante 
3 dias, mantendo-se posteriormente sob prednisolona na dose de 
1 mg/kg/dia, com evolução favorável e resolução progressiva das 
disfunções. Proposta para tiroidectomia total, que efectuou, tendo 
sido posteriormente orientada para uma Unidade de Cuidados 
Continuados para reabilitação.
Discussão: Este caso ilustra duas complicações graves dos 
antitiroideus de síntese, cujo diagnóstico depende de uma 
monitorização adequada e de um alto índice de suspeição. 
O diagnóstico obriga à suspensão dos antitiroideus de síntese e ao 
estabelecimento de uma estratégia terapêutica definitiva.
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Introduction: Thyroid storm is a rare, life threatening condition, 
characterized by severe clinical manifestations of thyrotoxicosis 
with a mortality of 30-60%. Early recognition and aggressive 
treatment is essential. Although thyroid storm can develop in 
patients with longstanding hyperthyroidism, it is often precipitated 
by an acute event such infection, trauma, etc. We describe a patient 
with long standing and poorly controlled thyrotoxicosis who 
presented acutely thyroid storm requiring intensive care.
Case report: A 59-year-old woman was admitted with a 
history of fever, episodes of moderate diarrhea, palpitations, 
tremor, inappropriate affected sweats and disorientation. She 
had a past history of neurotic depression and Graves´s disease for 
ten years, that was self optimally treated with suggestion of poor 
compliance contributing to this. She admitted taking propanolol 
irregularly and benzodiazepines. She also referred 10 kg weight 
loss. On admission she was apathetic, drowsy, tremulous, pyrexial, 
in atrial fibrillation, with a fast ventricular rate, tachypneic with 
evidence of congestive heart failure. She had exophtalmus and 
eyelid retraction, TVJ, smoth moderate sized goiter was palpable 
without any bruit over it. She had a tender right hypocondric 
and hypogastric without any palpable visceromegalia. Initial 
investigations revealed sligth liver disfunction,microcitic anemia, 
moderate thrombocytopenia, leucocituria, and thyroid functions 
tests confirmed severe hyperthyroidism.TSH 0.000 UI/mL (0.27-4.2), 
FT 33.19 pg/mL (0.70-1.48), FT4 ng/dL (1.71-3.71), ALB 21.3 g/L 
(38-51), AST 53 U/L(10-31), Total billirrubin 2.84 < 1.2, glicose 185, 
PLT 143. The diagnose was acute thyroid storm with multi organ 
involvement based in a Burch-Wartosfsky point score scale > 60. She 
was treated in the intensive care unit with propiltiuracil, digoxin 
IV, hydrocortisone IV, propanolol, paracetamol, amoxicillin, and 
fluid resuscitation. The clinical course was one of gradual recovery 
both clinically and biochemistry and she was transferred for the 
endocrine ward for fully recovering.
Discussion: We present this case because of its severity and 
rarety and in order to remind the practitioners that thyroid storm 
can occur, especially in an inadequately treated patient, as in the 
case described.
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Introdução: A produção fisiológica de calcitonina pela célula 
C é regulada pelo cálcio através de sensor de cálcio. Está bem 
documentado o papel do cálcio na estimulação da produção de 
calcitonina por células tumorais do carcinoma medular da tiroide 
justificando a sua utilização na investigação da hipercalcitoninémia. 
Em doentes com carcinoma medular da tiroide metastizado o tempo 
de duplicação da calcitonina é considerado relevante na avaliação 
da progressão da doença e da resposta a medidas terapêuticas. 
Apresenta-se caso clinico de carcinoma medular da tiroide, no 
contexto de MEN 2A em que a evolução dos valores da calcitonina 
acompanha a variação da calcemia e sem relação aparente com a 
progressão da doença.
Caso clínico: PP, sexo masculino, 28 anos, MEN 2 A, com mutação 
638 do proto-oncogene RET, com carcinoma medular da tiroide 
submetido a tiroidectomia total em 2006 e com hipoparatiroismo 
primário pós-cirurgia. Foi submetido posteriormente a várias 
intervenções cirúrgicas por metastização ganglionar cervical. 
Apresenta metástases hepáticas e ósseas conhecidas desde 2007. 
Fez radioterapia de metástases ósseas em 2008 e iniciou octreótido 
em 2008 para controlo de diarreia. Medicado habitualmente com 
L-tiroxina, alendronato, calcitriol e cálcio. Exames de imagem 
não têm mostrado progressão significativa da doença nos últimos 
2 anos. Em abril de 2011 observou-se um aumento substancial do 
valor da calcitonina, de cerca de 8 vezes (35.834) por comparação 
com novembro de 2010 (2.978) e sem aparente agravamento da 
doença do ponto de vista clínico e imagiológico. Posteriormente os 
valores oscilaram entre 43.838 e 4.337 acompanhando os valores da 
calcemia.
Discussão: O presente caso clínico sugere a inf luência da 
calcemia nos valores da calcitonina e interroga valor do tempo de 
duplicação da mesma na avaliação da progressão da doença.
